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вмешательств и  паталого-анатомического исследова-
ния  65 (41,93%)  трупов, были определены области 
формирования  и пути распространения  кровотечения 
в  забрюшинном  пространстве,  что  важно при выбо-
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Etiologie şi patogenie. Factorul determinant 
al tuberculozei intestinale este, obişnuit, Mycobac-
terium tuberculosis (bacilul Koch), frecvent întâlnit 
în tuberculoza secundară, şi mai rar Mycobacterium 
bovis, de obicei agentul etiologic al tuberculozei in-
testinale primitive. Se întâlneşte mai frecvent între 
20 şi 50 de ani, de asemenea la copil şi foarte rar la 
vârstnici. Din punct de vedere patogenetic, tuberculo-
za intestinală poate fi  mai rar primitivă (aproximativ 
10%) şi, de obicei, secundară: 1) tuberculoza intes-
tinală primitivă este consecinţa infectării cu bacilul 
Koch bovin; 2) în absenţa unei leziuni pulmonare, 
care ajunge în intestin, odată cu consumul unor ali-
mente (lapte, carne etc.) contaminate, determinând 
leziunea intestinala; 3) în tuberculoza intestinală se-
cundară bacilul Koch, cantonat la nivelul unei lezi-
uni pulmonare, ajunge în intestin cu sputa inghiţită, 
trecând prin stomac fără a fi  afectat, deoarece este 
protejat de structura capsulei sale; se localizează pe 
intestin, penetrând mucoasa mai ales în zonele bogate 
în glande limfoide şi releuri ganglionare, precum şi 
cu o oarecare modifi care a circulaţiei sangvine, înso-
ţită de stază.
 Aceste condiţii sunt întrunite de segmentul ile-
ocecal, acolo unde se localizează de obicei (50% din 
cazuri). La acest nivel se creează un proces infl a-
mator, iar microbul pătrunde în submucoasă, deter-
minând leziuni tipice tuberculoase. Oricare segment 
intestinal poate fi  afectat, dar localizarea ileocecală 
este cea mai frecventă. Alte localizări, în ordinea in-
cidenţei, sunt: colon, jejun, apendice, duoden, sto-
mac, esofag, sigmoid şi rect. Propagarea se poate 
face şi pe cale sangvină, în cursul unei bacteriemii, 
fi xarea microbului putând avea loc la diferite niveluri 
pe intestin, determinând leziuni tuberculoase speci-
fi ce. Rareori tuberculoza intestinală este secundară 
unei localizari de vecinătate: genitală, mezenterică, 
peritoneală, când calea de propagare este limfatică.
Existenţa afecţiunilor infl amatorii intestinale sau de 
vecinătate (enterite cronice, anexite cronice, apendi-
cite etc.) constituie factori favorizanţi ai bolii.
Anatomia patologică. Leziunea specifi că este 
reprezentată de foliculul tuberculos, care poate avea 
aspecte variabile, de la granulaţii tuberculoase la tu-
berculom. Evoluţia locală a acestei leziuni poate de-
termina 3 categorii morfologice:
     1) Tuberculoza ulcerativă, cea mai frecventă 
(60%). În această formă se constată ulceraţii multiple, 
de formă lenticulară, ovalară sau poliedrică, situate 
transversal sau longitudinal pe axul intestinului, de 
obicei pe partea terminală a ileonului şi/sau cecoas-
cendent,  ale căror margini sunt pline de granulaţii. 
Arterele de la nivelul ulceraţiilor au un proces de 
endarterită obliterantă, ceea ce explică raritatea he-
moragiilor. Ganglionii mezenterici din vecinătate şi 
peritoneul sunt prinşi în proces. 
2) Forma hipertrofi că sau sclerolipomatoasă rea-
lizează tuberculomul hipertrofi c Dieulafoy, care con-
stituie o adevarată tumoră, mimând un carcinom. Lo-
calizarea cea mai frecventă este regiunea ileocecală. 
Tumora, de dimensiuni variabile, are o suprafaţă ne-
regulată, alungită vertical, urcă pe colonul ascendent. 
Formaţiunea este mult timp mobilă, favorizând astfel 
extirparea sa chirurgicală. Mucoasa este hipertrofi ată, 
prezentând rareori ulceraţii. Caracteristic acestei for-
me este procesul sclerolipomatos, ce invadează toate 
tunicile intestinale, mai ales ale cecului. Pe secţiune 
peretele este gros, de câţiva cm, cu puncte cazeoase, 
care invadează mai mult submucoasa decât mucoasa. 
Leziunea intestinală creează un adevarat canal nere-
gulat, constituind o cauza de ocluzie intestinală. 
3) Forma ulcerohipertrofi că (30%) sau enterope-
ritoneală  se caracterizează printr-o reacţie peritonea-
lă importantă, care formează un plastron. La nivelul 
mucoasei se deschid numeroşi foliculi tuberculoşi 
care, prin confl uenţă, determină ulceraţii întinse. 
Plastronul format are aspectul unui bloc fi brocazeos, 
neregulat, care poate abceda, determinând fi stule în 
regiunile lombară, inghinală, în intestin, colon etc. 
Uneori se formează un fl egmon postercoral cu ten-
dinţă rapidă spre fi stulizare, fi e într-un organ  vecin, 
fi e în regiunea inghinală, periombilicală sau pe piele. 
În cazul localizării pelvine a plastronului, fi stulizarea 
are loc fi e în cavitatea abdominală, în rect la bărbat, 
fi e în vagin, coexistând cu o tuberculoză a organelor 
genitale interne la femeie. 
4) Forma stenozantă începe, de obicei, printr-un 
proces scleros în submucoasă, localizat mai ales pe 
porţiunea terminală a ileonului. În localizările mul-
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tiple, afecteaza porţiuni întregi de intestin, începând 
de la jejun. Stenoza cea mai înaltă este şi cea care 
determină, de obicei, suferinţa clinică.
Intestinul afectat de tuberculoză este îngroşat, cu 
fenomene infl amatorii vizibile. Seroasa este acoperi-
tă cu numeroşi tuberculi. Intestinul suprastenotic este 
dilatat şi îngustat, ca urmare a procesului infl amator 
tuberculos, precum şi a unei hipertrofi i musculare 
intestinale (legea Starling). Infi ltrarea tuberculoasă 
a peretelui obligă, în caz de intervenţie chirurgicală, 
la efectuarea secţiunii la distanţă de zona interesată.
Porţiunea sublezională a intestinului este strâmtorată, 
ca urmare a propagării infi ltraţiei tuberculoase, sau 
are aspect normal. Trebuie precizat că în majoritatea 
cazurilor pe leziunea tuberculoasă se suprapune un 
proces infl amator banal, mărind aspectul macrosco-
pic al procesului.
Histologic se disting modifi cari infl amatorii mai 
evidente la nivelul mucoasei: hiperplazie limfatică şi 
fi broză. Caracteristice sunt granuloamele cu cazeifi -
cări, în special la nivelul plăcilor Payer. Cazeifi cări-
le nu sunt totdeauna prezente, lipsind în formele de 
tuberculoză cronică, în care predomină procesul de 
scleroză.
Semnele clinice. Simptomatologia este în func-
ţie de localizare şi forma anatomo-patologică a proce-
sului tuberculos. Indiferent de forma anatomo-patolo-
gică a tuberculozei intestinale, debutul este insidios şi 
de lungă durată.
Bolnavul prezintă un sindrom de impregnare ba-
cilară, manifestat prin: paloare, subfebrilitate, tran-
spiraţii, mai ales nocturne, scădere ponderală, scăde-
rea poftei de mâncare sau chiar anorexie. Uneori unii 
dintre pacienţi au semne caracteristice de tuberculo-
ză. Bolnavii prezintă, în general, o stare dispeptică, 
caracterizată prin greaţă, vome intermitente, stare de 
plenitudine, eructaţii, diaree.
Cel mai comun simptom al tuberculozei intes-
tinale este durerea, prezentă la 80-90% dintre paci-
enţi, neavând nimic particular. Are caracter cronic, 
este surdă, jenantă sau cu aspect colic la nivelul 
teritoriului afectat: supraombilical, fosa iliacă 
dreaptă, hipogastru. Durerea apare uneori sub for-
mă de crize, care cresc în intensitate, pentru a ceda 
uneori brusc. Crizele dureroase, cu aspect paroxis-
tic, se instalează la 2–3 ore după mese   sau chiar 
mai mult. Cu cât obstacolul este mai inalt, cu atât 
fenomenele descrise apar mai timpuriu, sunt mai 
intense şi se insoţesc de vărsături. Apar borboris-
me, urmate de o emisiune de gaze şi materii fecale 
în cantitate mare (sindrom Konig). Diareea rebelă 
la tratament – unul dintre semnele importante ale 
tuberculozei intestinale – are caracter periodic, al-
ternând cu perioade de constipaţie, sau poate deve-
ni permanentă, cu scaune cu aspect lichid, uneori 
dizenteriforme. 
Ca urmare a tulburărilor digestive, se instalează 
o stare de denutriţie progresivă, bolnavul devine ema-
ciat, cu stări febrile, iar starea generală se dereglea-
ză. Uneori pot apărea semne de hemoragie în scaun, 
care se evidenţiază prin reacţiile chimice ale acestuia. 
Examenul obiectiv al abdomenului constată o dure-
re difuză, mai accentuată paraombilical pe stanga şi/
sau în regiunea ileocecala. În timpul crizelor dureroa-
se, abdomenul devine meteorizat, fenomene care au 
o evoluţie ciclică şi care denotă stenoza intestinală 
cu topografi e variabilă. Palparea pune în evidenţă, la 
1/3 din pacienţi,  prezenţa unei împăstări situate pa-
raombilical sau în fosa iliacă dreaptă. Se constată, de 
asemenea, una sau mai multe anse destinse de retenţie 
lichidiană şi prezenţa de unde peristaltice. În tuber-
culoza enteroperitoneală se percepe o formaţiune cu 
caracter de plastron fi x, al carui contur este greu de 
delimitat, de consistenţă inegală, de lumen variabil, 
situat mai frecvent în fosa iliacă dreaptă. În tubercu-
loza hipertrofi că (tuberculomul Dieulafoy) se eviden-
ţiază o tumoră alungită vertical, de dimensiunile unui 
pumn, care-şi pastrează mobilitatea o lungă perioadă 
de timp, deoarece nu aderă la fosa iliacă dreaptă, as-
pect variabil terapeuticii chirurgicale.
Diagnostic pozitiv. Diagnosticul clinic este di-
fi cil, deoarece prezenţa fenomenelor dispeptice la 
bolnavii cu tuberculoză pulmonară este cu greu dife-
renţiată de diareele specifi ce  tuberculozei intestinale. 
Diagnosticul defi nitiv al tuberculozei intestinale este 
stabilit prin identifi carea agentului patogen (BK) în 
ţesuturi, fi e prin vizualizare directă, coloratia Ziehl-
Nielsen, fi e prin culturi din ţesuturile excizate. Pre-
zenţa BK în scaun nu dovedeşte natura tuberculoasă 
a afecţiunii intestinale, deoarece ei pot ajunge acci-
dental, prin inghitire sau fi ind eliminaţi prin bilă. Este 
bine de ştiut că în tubul digestiv se găsesc agenţi sa-
profi ţi acidorezistenţi, asemănători la formă cu BK, şi 
de aici reies concluziile eronate. Diagnosticul pozitiv 
poate fi  stabilit la bolnavii cu tuberculoză pulmona-
ră, care, prin examenele complementare, sugerează 
o tuberculoză intestinală. Testul la tuberculină este 
de puţin ajutor, deoarece un test pozitiv nu înseamnă 
neapărat tuberculoza evolutivă. Mai mult, la unii pa-
cienţi în vârstă, cu scădere ponderală importantă, la 
cei cu SIDA testul este negativ, chiar în cazul tuber-
culozei intestinale active. 
O mare importanţă pentru orientare o  are leuco-
citoza moderată cu limfocitoză.    Testele de infl ama-
ţie (creşterea VSH, a proteinei C-reactive etc.) sunt 
nespecifi ce. Examinarea radiologică este utilă, mai 
ales atunci când se foloseste tehnica cu contrastare 
dublă. Aspectele radiologice sunt în concordanţă cu 
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stadiul evolutiv al bolii. Iniţial, substanţa de contrast 
nu este reţinută la nivelul segmentului interesat, din 
cauza iritării, dar cu formarea unei coloane a substan-
tei baritate în alt segment (semnul Stierlin). Evoluţia 
bolii determină modifi cări anatomice evidenţiate prin 
îngroşarea mucoasei cu distorsiunea pliurilor, apar 
ulceraţii, diferite grade de îngroşări şi stricturi ale in-
testinului şi chiar formarea de pseudopolipi. Tomo-
grafi a computerizata (TC) arată îngroşarea peretelui 
intestinal şi adenopatie regională importantă. Cecul 
este contractat, cu afectarea pe ambele părţi a valvulei 
ileocecale, care este adesea distorsionată şi incompe-
tentă. Colonoscopia confi rmă leziunile stabilite prin 
examen radiologic şi TC şi asigură biopsia. 
Examenul histologic pune în evidenţă granu-
loame tuberculoase mari, uneori cazeifi cate, ceea 
ce constituie un semn important pentru diagnosticul 
de tuberculoză.  Diverse boli pot determina modifi -
ări morfologice asemănătoare tuberculozei.   Boala 
Crohn determină modifi cari similare, cu excepţia pre-
zentei BK, care stabileşte diagnosticul defi nitiv, iar 
radiologic şi endoscopic apare aspectul de “pietre de 
pavaj”. Yersinia enterocolică poate produce adenopa-
tie mezenterică importantă, precum şi îngroşări şi ul-
ceraţii ale mucoasei. Carcinoamele, limfoamele intes-
tinale, actinomicoza, limfogranulomatoza inghinală, 
corpurile străine, endometrioza pot crea confuzii de 
diagnostic.
Evoluţie şi complicaţii. La un tratament co-
rect, tuberculoza intestinală poate avea o evoluţie 
favorabilă.   Cu toate acestea, apariţia complicaţiilor 
nu este exclusă. Ocluzia intestinală, cea mai frecven-
tă complicaţie care se poate produce în toate formele 
anatomo-clinice de tuberculoză intestinală, este pre-
cedată deseori de fenomene subocluzive şi necesită, 
de obicei, intervenţie chirurgicală. Hemoragiile, per-
foraţiile, fi stulizarea  în diverse organe de vecinătate, 
abcesele, peritonitele constituie accidente posibile, 
din fericire, rare, dar în majoritatea cazurilor cu sfâr-
şit letal.
Tratament. Folosirea tuberculostaticelor în tra-
tamentul tuberculozei intestinale constituie metoda 
cu rezultatele cele mai bune. Se utilizează, de obicei, 
o asociere de trei antibiotice pentru o perioadă de 12 
luni: izoniazid 300 mg/zi + etambutol 15 mg/kgc/zi + 
rifampicină 600 mg/zi. La bolnavii cu SIDA perioada 
de administrare se prelungeşte, necesitând şi alte dro-
guri, din cauza modifi carii rezistenţei organismului. 
Tratamentul chirurgical, folosit frecvent în trecut, 
este astăzi mai rar utilizat, din cauza răspunsului fa-
vorabil al tuberculozei intestinale la tratamentul anti-
tuberculos. Fistulele, ca şi ulceraţiile, se vindecă tot 
prin tratament medical. Formele hipertrofi ce, mai ales 
cele ileocecale, din cauza fenomenelor obstructive, 
necesită tratament chirurgical, mai ales atunci când 
diagnosticul nu este sigur şi bănuim un carcinom. 
În aceste cazuri, se impune hemicolectomia dreaptă. 
Când diagnosticul este sigur, poate fi  luată în consi-
deraţie rezecţia limitată. În ocluzia intestinală, ca ur-
mare a stenozelor, intervenţia chirurgicală se impune 
prin rezectie segmentară sau stricturoplastie.
Caz clinic. Pacientul C., 49 ani (f/o 3783), se afl a 
la tratament în secţia de ftiziopulmonologie, când cu 
23 ore 30 min în urmă, pe 25.02.2011, au apărut du-
reri difuze în cavitatea abdominală. I s-a administrat 
tratament cu antispastice, almaghel. Durerile s-au ac-
centuat, a fost chemat chirurgul pe linia Aviasan. La 
momentul investigaţiei starea pacientului era gravă, 
caşectic, în poziţie antalgică pe spate cu picioarele 
fl ectate spre abdomen, acoperit cu transpiraţii reci. 
Pulsul=120 b/min., TA =80/40 mm Hg, abdomenul 
retractat, difuz dureros pe toată aria, semnele perito-
neale pozitive, cateterizată vezica urinară – anurie. 
A fost suspectată o perforaţie de organ cavitar (ulcer 
perforat?) şi pacientul a fost transferat în CNŞPMU.
Diagnosticul la internare: TBC pulmonară dise-
Secvenţe intraoperatorii.
121Ştiinţe  Medicale
minată bilaterală, forma progresivă, BAAR pozitivă. 
Boală ulceroasă, ulcer perforat (?), peritonită difuză. 
Caşexie. Diagnosticul a fost confi rmat la radiografi a 
panoramică, care a depistat aer liber sub cupolele di-
afragmale. Pacientul internat în secţia ATI, unde s-a 
efectuat pregătirea preoperatorie timp de trei ore. 
După stabilizarea TA la cifrele 120/80 mm Hg şi 
apariţia diurezei, pacientul a fost operat ( 25.02.2011 
– 0010-02.00: laparotomie mediomediană, suturarea 
perforaţiilor intestinului subţire (3), lavajul  şi drena-
rea cavităţii abdominale, laparotomie.
Diagnosticul postoperator: TBC pulmonară in-
fi ltrativă, forma progresivă, BAAR pozitiv, TBC ex-
trapulmonară, TBC intestinului subţire cu perforaţie. 
Peritonită fecaloidă difuză. Caşexie. 
Intraoperator: la 30 cm de unghiul ileocecal de-
fecte ale peretelui intestinal – 0,3 cm; 1,0 cm şi 2,0 
cm. Nodulii limfatici măriţi – 1 cm (vezi fi gura). La 
examenul histologic nr. 3222-6f  de pe 02.03.2011: 
peretele intestinului subţire cu infl amaţie TBC (gra-
nuloame  cu predominarea limfocitelor şi a celulelor 
epiteliale),  focare de necroză cazeoasă. EKG – tahi-
cardie sinusală cu FCC 120 b./min.; ABC orizonta-
lă. Bloc incomplet de ramură dreaptă Hiss. Ischemie 
subpericardiacă anteroseptală şi apicală a miocar-
dului ventriculului stâng. În hemoleucogramă – Hb 
92,0; Er – 3,1; L – 6,2, nesegmentate – 24, VSH – 
47 mm/oră. Rx pulmonar: bilateral în S1,2,6,10 multiple 
opacităţi nodulare polimorfe de intensitate medie, cu 
contur neclar şi mici sectoare de destrucţie. Perioada 
postoperatorie cu insufi cienţă cardiopulmonară, TA 
90/60 mm Hg pe fundal de adrenalină 0,8 mg/kg/min. 
La 11.40 – stop cardiac. Resuscitare fără efect. La 
12.10 pe 26.02.2011 – moarte biologică. Diagnoza 
patomorfologică: TBC pulmonară micro-macrono-
dulară bilaterală, cu sectoare de pneumonie cazeoasă. 
Edem pulmonar. Obliterarea cavităţii pleurale bila-
teral. Ulceraţii tbc în peretele segmentului ileocecal 
cu perforaţie a intestinului subţire. Peritonită difuză 
stercorală. Distrofi e proteică a organelor parenchima-
toase. Caşexie.
Epicriza morfopatologică: bolnavul C. a suferit 
de TBC pulmonară bilaterală, cu sectoare de pneu-
monie cazeoasă. Prin spută s-a infectat intestinul, 
care s-a complicat cu perforaţia peretelui intestinului 
subţire şi  peritonită stercorală, care a dus la deces în 
perioada postoperatorie.
Discuţie şi concluzii. Cazul prezentat face parte 
dintr-o patologie tot mai des întâlnită şi se include în 
limita de vârstă confi rmată de datele literaturii (20-50 
de  ani), iar calea de infectare cu bacilul Koch can-
tonat în leziunile pulmonare a fost prin diseminarea 
sputei înghiţite şi localizarea  în segmentul ileocecal, 
ce a provocat leziuni tipice tuberculoase. Tratamentul 
simptomatic, administrat în staţionarul ftiziopulmo-
nar, nu a ameliorat starea şi nu a contribuit la stabili-
rea diagnosticului cât mai timpuriu. Pe fondul pato-
logiei de bază cu deteriorarea substratului biologic şi 
întârzierea tratamentului chirurgical, evoluţia a fost 
fatală. În concluzie, am atrage atenţia medicilor-ftizi-
opulmonologi, a chirurgilor asupra problemei infec-
tării secundare cu bacilul Koch a organelor cavităţii 
abdominale, care în urma necrozei şi perforaţiei pot 
provoca forme grave de peritonită, cu  insufi cienţă 
poliorganică şi sfârşit letal.
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Rezumat
Este prezentată revista literaturii cu expunerea cauze-
lor  infectării  intestinului la pacientul cu tuberculoză pul-
monară, anatomia patologică, semnele clinice diagnosticul, 
evoluţia, complicaţiile, tratamentul complicaţiilor. Cazul 
clinic expus prezintă una dintre complicaţiile tuberculozei 
intestinului – peritonita – şi modul de rezolvare chirurgi-
cală.
Summary
The authors present the review of literature and 
clinical cases of complicated form of intestinal tuberculosis, 
pathological anatomy, clinical signs, diagnosis, 
evolution, complications, treatment of complications. 
Exposed presents a clinical case of tuberculosis bowel 
complications -  perforation and diffuse peritonitis, the 
treatment of this complication with  surgical methods.
Резюме
Авторы приводят обзор литературы, анализируя 
пути инфицирования кишечника у больного с туберку-
лёзом кишечника, патологическую анатомию, клини-
ческую картину, диагностику, осложнения и хирурги-
ческие методы его лечения. Приводится клинический 
случай осложненной перитонитом  формы туберкулёза 
тонкого кишечника и способ хирургического лечения.
